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  ﻲﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨ
  ۳ﻲﻦ ﺭﻧﺠﺒﺮﻋﻤﺮﺍﻧﻴﻏﻼﻣﺤﺴ ،۱ﻱﺑﻮﺩﺳﻮﺩﺍﺑﻪ ﺯﻧﺪﻩ ،۱ﺎﻳﭘﻮﻱﮐﺎﻣﻴﺎﺭ ﺍﺳﺪ ،۳ﻱﺪ ﺍﺳﺪﻴﻣﺠ ،۲ﭘﻮﺭﻲﺮﺝ ﻧﺒﻳﺍ ،۱*ﻱﻣﺤﻤﺪﺭﺿﺎﮐﻼﻧﺘﺮﻫﺮﻣﺰ
  
  ﺑﻮﺷﻬﺮ ﻲﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑ ،ﺴﻢﻴﻣﺘﺎﺑﻮﻟ ، ﺑﺨﺶ ﻏﺪﺩ ﻭﻲﮔﺮﻭﻩ ﺩﺍﺧﻠ۱
  ﭘﺰﺷﮑﻲ ﺑﻮﺷﻬﺮ ﺧﻠﻴﺞ ﻓﺎﺭﺱ، ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﯽ، ﭘﮋﻭﻫﺸﮑﺪﻩ ﺯﻳﺴﺖ ﻓﺎﺭﺱﺧﻠﻴﺞ ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺕ ﺯﻳﺴﺖ ﻓﻨﺎﻭﺭﻱ ﺩﺭﻳﺎﻳﻲ ۲
  ﺑﻮﺷﻬﺮ ﻲﻓﺎﺭﺱ، ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﺞﻴﺧﻠ ﻲﭘﺰﺷﮑﺴﺖﻳ، ﭘﮋﻭﻫﺸﮑﺪﻩ ﺯﻱﺍﻫﺴﺘﻪ ﻲﻘﺎﺕ ﭘﺰﺷﮑﻴﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘ۳
 ﺷﻴﺮﺍﺯ ﻲﺴﻢ، ﺩﺍﻧﺸﮕﺎﻩ ﻋﻠﻮﻡ ﭘﺰﺷﮑﻴﻣﺘﺎﺑﻮﻟ ﻘﺎﺕ ﻏﺪﺩ ﻭﻴﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘ۴
  
 
    
  
  
  
  ﭼﮑﻴﺪﻩ
 ﺑﺎﺷﺪ.ﻲﻊ ﻣﻳﺑﺎﺷﺪ( ﺩﺭ ﺑﺰﺭﮔﺴﺎﻻﻥ ﺷﺎﻲﺎﻓﺘﻪ ﻣﻳﺶ ﻳﺍﻓﺰﺍ HSTﻣﻘﺪﺍﺭ  ﻲﺑﺎﺷﺪ ﻭﻟﻲﺁﺯﺍﺩ ﻭﮐﻞ ﻧﺮﻣﺎﻝ ﻣ 4T ﻲﺧﻮﻧ)ﺳﻄﺢ ﻲﻨﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻳﻴﺮﻭﻴﭙﻮﺗﻴﻫ: ﺯﻣﻴﻨﻪ
ﻤﺎﺭﺍﻥ ﻴﺑ ﻱﮔﺮ ﻫﺪﻑ ﺍﺯ ﻏﺮﺑﺎﻝ ﺷﻮﺩ ﻭﻲﺪ ﺁﺷﮑﺎﺭ ﻣﺤﺴﻮﺏ ﻣﻳﻴﺮﻭﻴﭙﻮﺗﻴﺑﺮﻭﺯ ﻋﻮﺍﺭﺽ ﻫ ﻱﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮﺭ ﺧﻄﺮ ﺑﺮﺍﻳﻋﻨﻮﺍﻥ ﻪﺑ ﻲﻨﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻳﻴﺮﻭﻴﭙﻮﺗﻴﻫ
  ﺑﺎﺷﺪ.ﻲﻦ ﺍﻓﺮﺍﺩ، ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺑﺮﻭﺯ ﻋﻮﺍﺭﺽ ﻣﻳﺩﺭﻣﺎﻥ ﺍ ﻲﻨﻴﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻳﺮﻭﻴﭙﻮﺗﻴﻫ
 ،reireslE ،enarhoc kcalb،knil gnirps wen ،esabatadpirt ،divo ،dembup ﻪ ﺷﺪﻩ ﺩﺭﻳﻣﻘﺎﻻﺕ ﻧﻤﺎ ﻲﻦ ﺑﺮﺭﺳﻳﺍ :ﻫﺎ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
ﺭﺍ ﻣﻮﺭﺩ ﺟﺴﺘﺠﻮ ﻗﺮﺍﺭ  ﻲﺗﺮﺍﭘﻦﻴﺮﻭﮐﺴﻴﻟﻮﻭﺗ ﻦ ﻭﻴﺮﻭﺗﺮﻭﭘﻴﺪﺍﺯ، ﺗﻴﺮﻭﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺗ ﻱﺑﺎﺩﻲ، ﺁﻧﺘﻲﻨﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻳﻴﺮﻭﻴﭙﻮﺗﻴﻣﺎﻧﻨﺪ ﻫ ﻲﺑﻮﺩﻩ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﮐﻠﻤﺎﺗ  sobmE
  .ﺩﺍﺩﻩ ﺍﺳﺖ
ﻦ، ﻳﺗﺤﺖ ﻋﻨﺎﻭ ﻲﻃﻮﺭ ﮐﻠﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻮﺩ. ﻣﻄﺎﻟﺐ ﺑﻪﻳﺍ ﻲﻣﻘﺎﻟﻪ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻮﺿﻮﻉ ﻣﻮﺭﺩ ﺑﺮﺭﺳ ۵۷ﺪﺍ ﺷﺪ ﮐﻪ ﻴﺟﺴﺘﺠﻮ ﭘ ﻲﻣﻘﺎﻟﻪ ﻃ ۱۳۸ﺗﻌﺪﺍﺩ  :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
  ﮔﺮﺩﺩ.ﻲﺎﻥ ﻣﻴﻂ ﺯﻣﺎﻥ ﺟﻬﺖ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺁﻥ ﺑﻳﺷﺮﺍ ﻭ ﻲﻨﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻳﻴﺮﻭﻴﭙﻮﺗﻴﺁﻥ، ﻫ ﻱﮔﺮﻭﻏﺮﺑﺎﻝ ﻲﻨﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻳﻴﺮﻭﻴﭙﻮﺗﻴ، ﻫﻲﻨﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻳﻴﺮﻭﻴﭙﻮﺗﻴﻫ
ﮏ ﻳﺖ ﻳﺩﺭ ﻧﻬﺎ ﺷﺪ ﻭ ﻲﮐﻪ ﻻﺯﻡ ﺍﺳﺖ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺷﻮﻧﺪ ﺑﺮﺭﺳ ﻱﻣﻮﺍﺭﺩ ﻭ ﻱﮔﺮﺺ، ﻏﺮﺑﺎﻝﻴﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ، ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺩﺭ ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻳﺩﺭ ﺍ: ﮔﻴﺮﻱﻧﺘﻴﺠﻪ
  ﺷﻮﺩ.ﻲﺳﻮﺩﻣﻨﺪ ﺑﺎﺷﺪ ﺍﺭﺍﺋﻪ ﻣ ﻲﻨﻴﺟﺎﻣﻊ ﮐﻪ ﺍﺯ ﻧﻈﺮ ﺑﺎﻟ ﻱﺭﺍﻫﻨﻤﺎ ﻭ ﻲﮐﻠ ﻱﺮﻴﮔﻪﺠﻴﻧﺘ
 ﻲﺗﺮﺍﭘﻦﻴﺮﻭﮐﺴﻴﻦ، ﻟﻮﻭﺗﻴﭘﺮﻭﺗﺮﻭﻴﺪﺍﺯ ﺗﻴﺮﻭﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺗ ،ﻱﺑﺎﺩﻲ، ﺁﻧﺘﻲﻨﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻳﻴﺮﻭﻴﭙﻮﺗﻴﻫ :ﻭﺍﮊﮔﺎﻥ ﮐﻠﻴﺪﻱ
  ۹۸/۰۱/۳: ﭘﺬﻳﺮﺵ ﻣﻘﺎﻟﻪ - ۹۸/۸/۹ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﻣﻘﺎﻟﻪ: 
 ۰۹۳۱ﺑﻬﺎﺭ / ۱ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﺳﺎﻝ ﭼﻬﺎﺭﺩﻫﻢ                                                                                                           /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ ۲۵
 
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪﻱ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺎ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ 
ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺍﺯ ﺣﺪ ﺑﺎﻻﻳﻲ  (HST)ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﻣﺤﺮﮎ ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ 
ﺗﻴﺮﻭﮐﺴﻴﻦ ﺁﺯﺍﺩ  ﺢﺭﻏﻢ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻮﺩﻥ ﺳﻄﻃﺒﻴﻌﻲ، ﻋﻠﻲ
ﺳﺮﻡ ﺑﺎ ﺳﻄﺢ  HST(. ۱ﺷﻮﺩ )ﺳﺮﻡ، ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ
ﺧﻄﻲ  -ﺍﻱ ﻟﮕﺎﺭﻳﺘﻤﻲ ﻴﺪ ﺩﺭ ﮔﺮﺩﺵ ﺭﺍﺑﻄﻪﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺗﻴﺮﻭﻳ
 ۰۰۱ﺑﺮﺍﺑﺮ ﺩﺭ ﺗﻴﺮﻭﮐﺴﻴﻦ ﺁﺯﺍﺩ ﺳﺒﺐ ﺗﻐﻴﻴﺮ  ۲ﺩﺍﺭﺩ )ﺗﻐﻴﻴﺮ 
ﺑﻨﺎﺑﺮﺍﻳﻦ ﺯﻣﺎﻧﻲ ﮐﻪ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ  .ﺷﻮﺩ(ﻣﻲ HSTﺑﺮﺍﺑﺮ ﺩﺭ 
ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺩﺭ ﻣﺤﺪﻭﺩﻩ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺁﺯﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻗﺮﺍﺭ 
ﺳﺮﻡ ﺑﺮﺍﻱ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻧﺎﺭﺳﺎﻳﻲ  HSTﮔﻴﺮﻱ ﺩﺍﺭﻧﺪ، ﺍﻧﺪﺯﺍﻩ
  .(۱ﺧﻔﻴﻒ ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺿﺮﻭﺭﻱ ﺍﺳﺖ )
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺷﻴﻮﻉ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪﻱ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺩﺭ 
ﺍﻳﻦ  ( ﻭ۳-۵ﮐﻨﻨﺪ )ﺩﺭﺻﺪ ﮔﺰﺍﺭﺵ ﻣﻲ ۴-۰۱ﺭﺍ ﺑﻴﻦ 
 ﺍﺧﺘﻼﻑ ﺩﺭ ﺷﻴﻮﻉ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪﻱ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭﺍﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ
ﻧﮋﺍﺩ، ﺟﻐﺮﺍﻓﻴﺎ ﻣﺤﻞ ﺯﻧﺪﮔﻲ )ﺩﺭ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺑﺎ ﮐﻤﺒﻮﺩ ﻳﺪ ﮐﻪ 
ﻣﺼﺮﻑ ﻳﺪ ﺍﺟﺒﺎﺭﻱ ﺍﺳﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺍﺯ ﻣﻨﺎﻃﻘﻲ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ 
  .ﮐﻤﺒﻮﺩ ﻳﺪ ﻭﺟﻮﺩ ﻧﺪﺍﺭﺩ(
ﺳﺎﻟﮕﻲ ﻣﻴﺰﺍﻥ  ۰۶ﺯﻥ ﻭ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺳﻦ  > ﺟﻨﺲ )ﻣﺮﺩ
ﺳﻦ )ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺟﻮﺍﻥ >  ﺷﻮﺩ.(ﺷﻴﻮﻉ ﻣﺮﺩ ﻭ ﺯﻥ ﻣﺴﺎﻭﻱ ﻣﻲ
 .(۶ﺑﺎﺷﺪ )> ﺳﻔﻴﺪ( ﻣﻲ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﻣﺴﻦ( ﺭﻧﮓ ﭘﻮﺳﺖ )ﺳﻴﺎﻩ
ﺍﺗﻴﻮﻟﻮﮊﻱ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺍﺗﻴﻮﻟﻮﮊﻱ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ 
ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﺁﻥ ﻟﻨﻔﻮﺳﺎﻳﺘﻴﮏ ﺷﺎﻳﻊ ﺑﺎﺷﺪ ﻭﺁﺷﮑﺎﺭ ﻣﻲ
  .(۸ﻭ  ۷)ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪﻳﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﻣﻲ
  
  ﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲﺋﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻋﻠﻞ ﻫ
  ﻤﻦ ﻣﺰﻣﻦﻳﺖ ﺍﺗﻮﺍﻳﺪﻴﺋﺮﻭﻴﺗﺍﻟﻒ(
ﻫﺎﻱ ﺧﻮﺩ ﻓﺎﮐﺘﻮﺭ ﺧﻄﺮ: ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﮔﻲ ﺍﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ
ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺷﺨﺼﻲ ﻳﺎ ﺧﺎﻧﻮﺍﺩﮔﻲ ﺍﺯ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ  ،ﻴﺪﺋﺍﻳﻤﻨﻲ ﺗﻴﺮﻭ
  .ﺳﻨﺪﺭﻡ ﺗﺮﻧﺮ ،ﺩﺍﻥ ﺳﻨﺪﺭﻡ، ﺍﺗﻮﺍﻳﻤﻨﻲ
  
  ﺩﺭ ﺍﻟﺘﻬﺎﺏ ﺗﺤﺖ ﺣﺎﺩ ﺗﻴﺮﻭﺋﻴﺪ HSTﺏ(ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﺪﺍﻭﻡ 
ﺻﺪﻣﺎﺕ  ،ﻣﻮﺵﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪﻳﺖ ﺧﺎ ،ﻴﺪ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺯﺍﻳﻤﺎﻥﺋﺗﻴﺮﻭ
 ﺪﻳ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺑﺎ، ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﻣﺜﻞ ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪﮐﺘﻮﻣﻲ ﻧﺎﻗﺺ
  .ﮔﺮﺩﻥ ﻭ ﺭﺍﺩﻳﻮﺗﺮﺍﭘﻲ ﺳﺮ ،ﺭﺍﺩﻳﻮﺍﮐﺘﻴﻮ
  
  ﺍﺯ ﺩﺍﺭﻭ ﻲﻧﺎﺷ ﻱﺪﻳﻴﺮﻭﻴﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺗ(ﺝ
ﻣﻮﺍﺩ ﺣﺎﺟﺐ  -ﻣﻴﻮﺩﺍﺭﻭﻥﺍﺩﺍﺭﻭﻫﺎﻱ ﺣﺎﻭﻱ ﻳﺪ ) ﻳﺪ ﻭ
ﺧﺼﻮﺹ ﻪﻫﺎ )ﺑﺳﻴﺘﻮﮐﻴﻦ ،( ﻟﻴﺘﻮﻡ-ﺭﺍﺩﻳﻮﮔﺮﺍﻓﻲ
  ﺍﺗﻴﻨﺎﻣﻴﺪ، ﺍﻣﻴﻨﻮﮔﻠﻮﺗﻴﻤﺎﻳﺪ ،ﺍﻳﻨﺘﺮﻓﺮﻭﻥ(
  
  ﺁﺷﮑﺎﺭ ﺪﻳﻴﺮﻭﻴﭙﻮﺗﻴﺩﺍﺭﻭ ﺩﺭ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﻫ ﻲﻧﺎﮐﺎﻓ ﺯﺩﻭ(ﺩ
 ،ﻋﺪﻡ ﻫﻤﮑﺎﺭﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭ ﺩﺭ ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﺩﺍﺭﻭ ،ﻭﺯ ﻧﺎﮐﺎﻓﻲﺩ
ﻣﺼﺮﻑ ﺩﺍﺭﻭﻫﺎﻳﻲ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺩﺍﺭﻭ ﻟﻮﻭﺗﻴﺮﻭﮐﺴﻴﻦ ﺩﺧﺎﻟﺖ 
ﻣﺼﺮﻑ ﺭﻭﺯﺍﻧﻪ  ،ﮐﻠﺴﺘﺮﺍﻣﻴﻦ، ﮐﻠﺴﻴﻢ ،ﻫﻦﺁﮐﻨﻨﺪ )ﻣﺜﻞ ﻣﻲ
ﺳﻮﻳﺎ( ﻣﺼﺮﻑ ﺩﺍﺭﻭﻫﺎﻳﻲ ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﮐﻠﻴﺮﺍﻧﺲ 
 ،ﻴﻦﮐﺎﺭﺑﺎﻣﺎﺯﭘ ،ﺗﻮﻳﻴﻦﺷﻮﻧﺪ )ﻣﺜﻞ ﻓﻨﻲﻟﻮﻭﺗﻴﺮﻭﮐﺴﻴﻦ ﻣﻲ
  .ﺟﺬﺏ ﻓﻨﻮﺑﺎﺭﺑﻴﺘﺎﻝ( ﻭ ﺳﻮﺀ
  
  ﺪﻳﻴﺮﻭﻴﻮﻥ ﺗﻴﻠﺘﺮﺍﺳﻴﻨﻔﻳﺍ(ﻭ
ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ، ﻫﻤﻮﮐﺮﻭﻣﺎﺗﻮﺳﻴﺲ، ﺳﺎﺭﮐﻮﺋﻴﺪﺱ ،ﺁﻣﻴﻠﻮﻳﻴﺪﺱ
  .SISONITSYC ،ﻟﻨﻔﻮﻡ ﺍﻭﻟﻴﻪ ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ،ﺍﻳﺪﺯ ،ﺭﻳﺪﻝ
  
  ﻱﺪ ﻣﺮﮐﺰﻳﻴﺮﻭﻴﭙﻮﺗﻴﻫ(ﻩ
ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮﻥ ﮊﻥ  ،YTIVITCAOIB-HSTﺍﺷﮑﺎﻝ 
ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  Gﻭ ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮﻥ ﮊﻥ  HSTﮔﻴﺮﻧﺪﻩ 
ﺪﻱ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴ
ﺑﺎﺩﻱ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺁﺷﮑﺎﺭ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺩﺭ ﺻﻮﺭﺕ ﻓﻘﺪﺍﻥ ﺁﻧﺘﻲ
ﺩﺭ ﺻﻮﺭﺕ  ﻭ ﺩﺭﺻﺪ ۲/۶ﺳﺎﻻﻧﻪ  (OPT)ﺗﻴﺮﻭﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺯ 
 ﺩﺭﺻﺪ ۳/۴ (OPT)ﺑﺎﺩﻱ ﺗﻴﺮﻭﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺯ ﻭﺟﻮﺩ ﺁﻧﺘﻲ
ﻣﻴﺰﺍﻥ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺍﺯ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ  .(۹) ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻪ  ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﻃﺮﻑ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪﻱ ﺁﺷﮑﺎﺭ
ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪ، ﺷﺎﻧﺲ  HST)ﻫﺮﭼﻪ  HSTﻣﻴﺰﺍﻥ ﭘﺎﻳﻪ 
ﻃﺮﻑ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺁﺷﮑﺎﺭ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺍﺳﺖ(، ﺳﻦ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻪ
 ۳۵/  ﻴﻨﯽﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﺋﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟ                               ﻣﺰﯼ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ                                                                         ﺮﮐﻼﻧﺘﺮﻫ
 
ﺑﻴﻤﺎﺭ، ﻋﻠﺖ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ )ﻣﺜﻞ ﺳﺎﺑﻘﻪ 
ﻳﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪﮐﺘﻮﻣﻲ ﻗﺒﻠﻲ(  ﺩﺭﻳﺎﻓﺖ ﻳﺪ ﺭﺍﺩﻳﻮﺍﮐﻴﺘﻮ
  (.۰۱ﺑﺴﺘﮕﻲ ﺩﺍﺭﺩ )
ﻣﺖ ﻋﻼﺑﻲ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﻌﻤﻮﻻﹰ
ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻢ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ  ﺁﻧﻬﺎ ﻣﻌﻤﻮﻻﹰ ﺩﺭﺻﺪ ۰۳ﻭﻟﻲ  ﻫﺴﺘﻨﺪ.
  (.۲۱ﻭ  ۱۱ﺩﻫﻨﺪ )ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺁﺷﮑﺎﺭ ﺧﻮﺩ ﺭﺍ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲ
ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﭼﺮﺑﻲ، 
ﻋﻀﻼﻧﻲ، -ﻋﺮﻭﻕ، ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﻋﺼﺒﻲ ﮐﺎﺭﮐﺮﺩ ﻗﻠﺐ ﻭ
ﻧﻤﻮ ﺩﺭ  ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ، ﺭﺷﺪ ﻭ ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ، ﮐﺎﺭﮐﺮﺩ ﺭﻭﺍﻧﻲ ﻭ
  (.۳۱ﺛﻴﺮ ﺩﺍﺭﺩ )ﺄﮐﻮﺩﮐﺎﻥ ﺗ
  
  ﺭﺎﮐ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
ﺍﻃﻼﻋﺎﺕ ﻣﻮﺭﺩ ﻧﻈﺮ ﺍﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺮﻭﺭﻱ ﺍﺯ ﻣﻘﺎﻻﺕ 
ﺷﺪﻩ ﺩﺭ ﺯﻣﻴﻨﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪﻱ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ  ﻣﻨﺘﺸﺮ
ﺍﺳﺘﺨﺮﺍﺝ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ. ﻣﻨﺎﺑﻊ ﺍﻃﻼﻋﺎﺗﻲ ﻣﻮﺭﺩ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ 
 koob،knil gnirpswen، esabME weiveeslE
ﺑﻮﺩﻩ  esabatadpirt، divo، dembup، enarhcoc
ﻩ ﺟﻬﺖ ﺟﺴﺘﺠﻮ ﺍﺳﺖ. ﮐﻠﻤﺎﺕ ﮐﻠﻴﺪﻱ ﻣﻮﺭﺩ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩ
ﺑﺎﺩﻱ ﺍﻃﻼﻋﺎﺕ ﺷﺎﻣﻞ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﺁﻧﺘﻲ
  ﺗﺮﺍﭘﻲ ﺑﻮﺩ.ﺗﻴﺮﻭﭘﺮﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺯ، ﺗﻴﺮﻭﺗﺮﻭﭘﻴﻦ، ﻟﻮﻭﺗﻴﺮﻭﮐﺴﻴﻦ
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻧﻈﺮ ﺩﺭ ﺑﺎﻧﮏ  ﺩﻫﺎﻱ ﻣﻮﺭﻩﮊﻭﺍ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺑﺎ ﮐﻠﻴﺪ ۱۳۸ﺗﻌﺪﺍﺩ 
ﻣﻘﺎﻟﻪ  ۵۷ﺍﻟﺬﮐﺮ ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪ ﮐﻪ ﺍﺯ ﺍﻃﻼﻋﺎﺕ ﺍﻃﻼﻋﺎﺕ ﻓﻮﻕ
  ﺪ.ﺟﻬﺖ ﻧﻮﺷﺘﻦ ﺍﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻣﺮﻭﺭﻱ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﮔﺮﺩﻳ
  
 ﺍﺧﺘﻼﻝ ﮐﺎﺭﮐﺮﺩ ﺭﻭﺍﻧﻲ ﻭ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭ (۱
  ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ
ﺩﻫﺪ ﮐﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﻌﻀﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻧﺸﺎﻥ ﻣﻲ
ﺛﻴﺮ ﺄﻗﻄﺒﻲ ﻭﺗ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺎ ﺗﺸﺪﻳﺪ ﺍﻓﺴﺮﺩﮔﻲ، ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺩﻭ
ﺍﺯ  ،(۵۱ﻭ  ۴۱ﺁﻥ ﺑﺮ ﮐﺎﺭﮐﺮﺩ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺍﺭﺗﺒﺎﻁ ﺩﺍﺭﺩ )
ﻃﺮﻓﻲ ﮔﺰﺍﺭﺷﺎﺗﻲ ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ ﻋﺪﻡ ﺭﺍﺑﻄﻪ ﺑﻴﻦ ﺍﺿﻄﺮﺍﺏ، 
 ﻼﻝ ﮐﺎﺭﮐﺮﺩ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﻣﺴﻦ ﻭﺍﻓﺴﺮﺩﮔﻲ ﻳﺎ ﺍﺧﺘ
 .(۷۱ ﻭ ۶۱ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ )
ﻧﺎﻟﻴﺰﻱ ﮐﻪ ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﻣﻮﺭﺩ ﺻﻮﺭﺕ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺁﺁﺧﺮﻳﻦ ﻣﺘﺎ
ﺳﻄﺢ ﺧﻮﻧﻲ  ،ﺍﻓﺮﺍﺩ ﻣﻴﺎﻧﺴﺎﻝ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﺩﺭ
ﺷﺪﺕ ﺍﻓﺴﺮﺩﮔﻲ ﺭﺍﺑﻄﻪ ﻣﻌﮑﻮﺱ ﻭﺟﻮﺩ  ﺗﻴﺮﻭﮐﺴﻴﻦ ﻭ
ﺑﺎ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﮐﺮﺩﻥ ﺗﻴﺮﻭﮐﺴﻴﻦ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﺍﻓﺴﺮﺩﮔﻲ  ﺩﺍﺭﺩ ﻭ
ﺭﺳﺪ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﻧﻈﺮ ﻣﻲﻟﺬﺍ ﻣﻨﻄﻘﻲ ﺑﻪ ،ﻳﺎﺑﺪ ﻲﮐﺎﻫﺶ ﻣ
ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺍﻓﺴﺮﺩﮔﻲ، 
ﺍﺧﺘﻼﻝ ﮐﺎﺭﮐﺮﺩ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺑﺎ ﺁﺳﺘﺎﻧﻪ  ﻗﻄﺒﻲ ﻭ ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺩﻭ
  .(۸۱ﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪ )ﺷﺮﻭﻉ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﭘﺎﻳﻴﻦ
  
  ﺍﺧﺘﻼﻝ ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﻗﻠﺐ ﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴ(۲
ﻠﺐ ﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻗﭙﺍﺛﺮﺍﺕ ﻫﻴ
ﻭﻋﺮﻭﻕ ﺭﺍﺑﻄﻪ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﻪ ﺷﺪﺕ ﮐﻤﺒﻮﺩ ﻫﻮﺭﻣﻮﻥ ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ 
ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ  ﺩﺍﺭﺩ.
ﮐﺎﻫﺶ  ﻋﺮﻭﻕ ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﮏ، ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺩﻳﺎﺳﻴﺘﻮﻟﻴﮏ ﻗﻠﺐ ﻭ
  .(۹۱-۱۲ﺷﻮﺩ ) ﻗﻠﺐ ﻣﻲ daolerp
ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺩﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﮏ ﻗﻠﺐ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻮﺭﺗﺎﻟﻴﺘﻲ، ﻋﺪﻡ ﺗﺤﻤﻞ 
 ﻭ ۲۲ﺍﺭﺩ )ﻧﺎﺭﺳﺎﻳﻲ ﺩﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﮏ ﻗﻠﺐ ﺭﺍﺑﻄﻪ ﺩ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻭ
ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﺍﺛﺮ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ  .(۳۲
ﺘﻮﻟﻴﮏ ﻗﻠﺐ ﺍﺧﺘﻼﻑ ﻧﻈﺮ ﻭﺟﻮﺩ ﺴﮐﺎﻫﺶ ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﺳﻴ
ﺑﻌﻀﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺍﻋﺘﻘﺎﺩ ﺩﺍﺭﻧﺪ ﮐﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ  .ﺩﺍﺭﺩ
ﺘﻮﻟﻴﮏ ﻗﻠﺐ ﺴﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﺳﻴ
ﺑﻌﻀﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﺩﻳﮕﺮ ﭼﻨﻴﻦ  ( ﻭ۹۱-۱۲ﺷﻮﻧﺪ )ﻣﻲ
  .(۴۲-۷۲ﺍﻋﺘﻘﺎﺩﻱ ﻧﺪﺍﺭﻧﺪ )
  
  ﺍﺧﺘﻼﻝ ﻋﻠﻤﮑﺮﺩ ﻋﺮﻭﻕ  ﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭﻫﻴ(۳
ﻫﺎﻱ ﺻﺎﻑ ﻋﺮﻭﻕ ﻃﻮﺭ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺮ ﺭﻭﻱ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪﻮﺗﺮﻧﻴﻦ ﺑﻪﺘﻟﻴ
ﺩﺭ ﺻﻮﺭﺕ  ﺷﻮﺩ ﻭﺑﺎﻋﺚ ﺍﻧﺒﺴﺎﻁ ﻋﺮﻭﻕ ﻣﻲ ﮐﻨﺪ ﻭﺍﺛﺮ ﻣﻲ
ﮐﺎﻫﺶ ﻟﻴﺘﻮﺗﺮﻧﻴﻦ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ  ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭ
ﺑﺎﻋﺚ ﻓﺸﺎﺭﺧﻮﻥ ﺍﺯ ﻧﻮﻉ  ﺭﻭﺩ ﻭﻋﺮﻭﻕ ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﮏ ﺑﺎﻻ ﻣﻲ
  (.۸۲- ۱۳ﻭ  ۹۱- ۱۲)ﺩﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﮏ ﻣﻲ ﺷﻮﺩ 
ﺩﺭ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻧﺸﺎﻥ ﺩﺍﺩﻩ ﺷﺪ ﮐﻪ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺩﭼﺎﺭ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ 
 ۰۹۳۱ﺑﻬﺎﺭ / ۱ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﺳﺎﻝ ﭼﻬﺎﺭﺩﻫﻢ                                                                                                           /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ ۴۵
 
 amitni yretra ditoracﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺩﭼﺎﺭ
ﺍﻳﻦ ﻳﮑﻲ ﺍﺯ ﻭ  ﺪﻧﺷﻮﻣﻲ )IMIC(ssenkciht aidem
( ﻭ ۴۳ ﻭ ۳۳ﺑﺎﺷﺪ )ﺗﺮﻭﺍﺳﮑﻠﺮﻭﺯ ﻋﺮﻭﻕ ﻣﻲﺁﻋﻼﺋﻢ 
ﺗﻮﺍﻥ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ  ﻣﻲ
ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﺍﻧﺪﻭﺗﻠﻴﻮﻡ ﻋﺮﻭﻕ ﺍﺯ ﻗﺒﻞ  ﺑﺎﻋﺚ ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺩﺭ
 daolerPﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﻋﺮﻭﻕ ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﮏ، ﮐﺎﻫﺶ 
ﻫﺎﻱ ﺻﺎﻑ ﻋﺮﻭﻕ ﻭ ﺩﺭ  ﻗﻠﺐ، ﻋﺪﻡ ﺍﻧﺒﺴﺎﻁ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ
  (.۵۳) ﺷﻮﺩ ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺁﺗﺮﻭﺍﺳﮑﻠﺮﻭﺯ ﻣﻲ
  
  ﺳﻨﺪﺭﻡﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﮏ  ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭ(۴
ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ، ﺩﺭ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺗﺮﻱ
  ﺣﺴﺎﺱﻮﻕﻓ PRC، ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ LDLﺍﻓﺰﺍﻳﺶ 
ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻧﺎﺷﺘﺎ،  (۵۳- ۸۳) )DRC-SH(
 TSIAW( ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ۹۳) RI-AMOH ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ
 OITARH/W، ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ECNERVEFMUCRIC
 LDH( ﮐﺎﻫﺶ ۴۳ﺍﮐﺴﻴﺪﺍﺯ ) LDLﺍﻓﺰﺍﻳﺶ  (.۹۳)
  ﮔﺰﺍﺭﺵ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ. (۰۴-۵۴ﻭ  ۰۳-۲۳)
  
 - ﺍﺧﺘﻼﻝ ﮐﺎﺭﮐﺮﺩ ﻋﺼﺒﻲ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭ(۵
  ﻋﻀﻼﻧﻲ
ﻋﺼﺒﻲ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺍﺧﺘﻼﻝ ﮐﺎﺭﮐﺮﺩ 
( ﺍﻳﻦ ۶۴ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪﻱ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺷﺎﻳﻊ ﺍﺳﺖ )
 SISYLONEGOCYLGﺍﺧﺘﻼﻝ ﺷﺎﻣﻞ ﺍﺷﮑﺎﻝ 
ﺑﺮﻭﺯ ﺯﻧﺠﻴﺮﻩ ﺳﻨﮕﻴﻦ ﻣﻴﻮﺯﻳﻦ  ( ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺩﺭ۸۴ﻭ  ۷۴)
ﻫﺎﻱ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ  (، ﮐﺎﻫﺶ ﺩﺭ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻴﺘﻮﮐﻨﺪﺭﻱ۹۴)
ﺍﺯ  ﻲﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺩﺭ ﻣﺠﻤﻮﻉ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮﻭﺯ ﻋﻼﺋﻤ ( ﻣﻲ۰۵)
ﻓﺘﮕﻲ ﻋﻀﻼﺕ ﮔﺮ ﻗﺒﻴﻞ ﺿﻌﻒ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ، ﺧﺴﺘﮕﻲ ﻭ
  .(۱۵ﺷﻮﺩ )ﻣﻲ
  
  ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﻤﻮﺳﺘﺎﺯ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭ(۶
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﻣﺘﻌﺪﺩ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺮ 
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺍﻳﻦ  ﺭﻭﻱ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﻤﻮﺳﺘﺎﺯ، ﺧﻼﺻﻪ ﻣﻘﺎﻻﺕ ﻭ
  (.۲۵) (۱)ﺟﺪﻭﻝ  ﺷﻮﺩﺍﺛﺮﺍﺕ ﺩﺭ ﺟﺪﻭﻝ ﺯﻳﺮ ﺑﻴﺎﻥ ﻣﻲ
 
  
  ﻭﻓﺎﻳﻞ ﺧﻮﻧﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﻧﺮﻣﺎﻝ( ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺍﺛﺮﺍﺕ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺮ ﭘﺮ۱ﺟﺪﻭﻝ 
  ﻲﻨﻴﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟ ﻳﻴﺪﺮﻭﻴﭙﻮﺗﻴﻫ  ﺳﺎﻝ )ﺭﻓﺮﻧﺲ( ،ﺴﻨﺪﻩ ﺍﻭﻝﻳﻧﻮ
  ﻨﻮﮊﻥﻴﮊﻥ ﭘﻼﺳﻤ ﻲﺖ ﻣﻬﺎﺭﮐﻨﻨﺪﻩ ﺁﻧﺘﻴﺶ ﻓﻌﺎﻟﻳﻦ، ﺍﻓﺰﺍﻴﭘﻼﺳﻤ ﻲﺁﻧﺘ 2aﺖ ﻴﺶ ﻓﻌﺎﻟﻳﺍﻓﺰﺍ ،ﻤﺮﻳﺩ -Dﮐﺎﻫﺶ   (۲۵) ۱۰۰۲ﻦ، ﻳﭼﺎﺩﺭﻭ
  ﻓﺎﮐﺘﻮﺭ ﻓﻮﻥ ﻭﻳﻠﺒﺮﺍﻧﺪ، C، ﻓﺎﮐﺘﻮﺭ ۷ﺖ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﻴﻓﻌﺎﻟ ↑  (۳۵) ۱۰۰۲ﻣﻮﻟﺮ، 
 IIIﻦ ﻴﺗﺮﻭﻣﺒ ﻲﮐﺎﻫﺶ ﺁﻧﺘ -۷ﺶ ﻓﺎﮐﺘﻮﺭ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﻳﺍﻓﺰﺍ –ﻨﻮﮊﻥ ﻳﺒﺮﻴﻓ ↑ -ﻨﻮﮊﻥﻴﮊﻥ ﭘﻼﺳﻤ ﻲﺖ ﻣﻬﺎﺭ ﮐﻨﻨﺪﻩ ﺁﻧﺘﻴﺶ ﻓﻌﺎﻟﻳﺍﻓﺰﺍ  (۴۵)۳۰۰۲ﻧﺘﺮﺍﮎ، ﮐﺎ
  ﻠﺒﺮﺍﻧﺪﻳﻓﻮﻥ ﻭﻓﺎﮐﺘﻮﺭ ، ۸ﮐﺎﻫﺶ ﻓﺎﮐﺘﻮﺭ   (۵۵) ۵۰۰۲ﮐﻮﻟﻮ، 
  ﮏﻴﺘﻴﻨﻮﻟﻳﺒﺮﻴﺖ ﻓﻴﮐﺎﻫﺶ ﻇﺮﻓ  (۶۵) ۵۰۰۲ﮑﺎﻥ، ﻳﮔﻠﺪ
  ﺧﻮﻥ ۷ﮐﺎﻫﺶ ﻓﺎﮐﺘﻮﺭ   (۷۵)۶۰۰۲ﺟﻮﺭﺩ، 
  
  
  ﺣﻴﻦ ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻗﺒﻞ ﻭ(۷
ﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺩﺭ ﮔﺮﻭﻫﻲ ﺍﺯ ﺧﺎﻧﻢ
ﻫﺎﻳﻲ ﮐﻪ ﺩﺭ ﺑﻌﻀﻲ ﺍﺯ ﺧﺎﻧﻢ ( ﻭ۹۵ ﻭ ۸۵ﻧﺎﺯﺍﻳﻲ ﻣﻴﺸﻮﺩ )
ﺷﺮﺍﻳﻂ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪﻱ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺩﭼﺎﺭ ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ 
   ۰۶ﺷﺎﻧﺲ ﺳﻘﻂ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺍﺯ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﻧﺮﻣﺎﻝ ﺩﺍﺭﻧﺪ ) ﺷﻮﻧﺪ ﻭ ﻣﻲ
ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ  ﻠﮕﻲ ﻭﺷﺎﻧﺲ ﻓﺸﺎﺭ ﺧﻮﻥ ﺣﺎﻣ ( ﻭ۱۶ﻭ 
  .(۲۶ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﻧﺮﻣﺎﻝ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺩﺍﺭﺩ )
ﻨﻲ ﺭﻭﻱ ﺟﻨﻴﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﻟﺪ ﻧﻮﺯﺍﺩ ﻴﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟ
  )ﻧﻮﺯﺍﺩ ﻧﺎﺭﺱ(  ﺍﺯ ﺗﺮﻡ ﺗﻮﻟﺪ ﻗﺒﻞ (،RGUI)ﺑﺎ ﻭﺯﻥ ﮐﻢ 
  
  
 -۴۶ﺷﻮﺩ )ﺳﻤﭙﺎﺗﻴﮏ ﻣﻲ ﺍﻋﺼﺎﺏ ﻭ ﺍﺷﮑﺎﻻﺕ ﻣﻐﺰ ﻭ
ﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﭙﻳﺪ ﺑﻪ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﻫﻴﺆﺍﻃﻼﻋﺎﺕ ﻣﻮﺟﻮﺩ ﻣ .(۳۶
  ﺑﺎﺷﺪ.ﺣﻴﻦ ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻗﺒﻞ ﻭ
  
  ﻧﺎﺯﺍﻳﻲ ﺩﺭ ﺁﻗﺎﻳﺎﻥ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭ(۸
ﻳﺪ ﺁﻥ ﺍﺳﺖ ﮐﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺆﺍﻃﻼﻋﺎﺕ ﻣﻮﺟﻮﺩ ﻣ
ﻨﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﺴﺘﺴﺘﺮﻭﻥ ﮐﻞ ﻭ ﺁﺯﺍﺩ ﺩﺭ ﺁﻗﺎﻳﺎﻥ ﻴﺑﺎﻟ
ﻋﻠﺖ  ﺩﺭﺻﺪ ۳ﺷﻮﺩ ﮔﻔﺘﻪ ﻣﻲ ( ﻭ۶۶ﻭ  ۵۶ﺷﻮﺩ ) ﻣﻲ
 ﺑﺎﺷﺪ ﻭﻧﺎﺯﺍﻳﻲ ﺩﺭ ﺁﻗﺎﻳﺎﻥ، ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﻲ
 ۵۵/  ﻴﻨﯽﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﺋﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟ                               ﻣﺰﯼ ﻭ ﻫﻤﮑﺎﺭﺍﻥ                                                                         ﺮﮐﻼﻧﺘﺮﻫ
 
  .(۷۶) ﺳﺖ ﺍﻳﻦ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺗﺤﺖ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﻴﺮﻧﺪﻻﺯﻡ ﺍ
  
  ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﭘﻴﺮ(۹
ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﭘﻴﺮ ﺍﻃﻼﻋﺎﺕ ﮐﺎﻓﻲ  HSTﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﻧﺮﻣﺎﻝ 
ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻣﺤﺪﻭﺩﻱ ﮐﻪ ﻣﻮﺟﻮﺩ ﻣﻮﺟﻮﺩ ﻧﻤﻲ
ﺍﻟﻲ  ۴/۵ﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﺍﻓﺮﺍﺩ  HSFﮐﻨﺪ ﺍﮔﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ ﻣﻲ
( ۸۶ﻧﺪ )ﺑﺎﺷﺪ ﺍﺣﺘﻴﺎﺝ ﺑﻪ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﻧﺪﺍﺭ LD/UI Lm ۰۱
ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻮﺻﻴﻪ  ۰۱ﺑﺎﻻﻱ  HSTﻭﻟﻲ ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﭘﻴﺮﻱ ﮐﻪ 
ﺍﮔﺮ  ﺷﻮﺩ ﺑﺮ ﺍﺳﺎﺱ ﺷﺮﺍﻳﻂ ﺑﻴﻤﺎﺭ ﺗﺼﻤﻴﻢ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮﺩ ﻭ ﻣﻲ
ﻩ ﺩﺭ ﻣﺤﺪﻭﺩ HSTﺩﺭ ﺍﻳﻦ ﮔﺮﻭﻩ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺷﺮﻭﻉ ﺷﺪ ﻣﻴﺰﺍﻥ 
( ﺯﻳﺮﺍ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺑﻴﺶ ۹۶ﺩﺍﺭﻳﻢ )ﻧﮕﻪ ﻣﻲ LD/UI Lm ۴- ۶
  .(۹۶ﺍﺯ ﺣﺪ، ﻋﻮﺍﺭﺽ ﻧﺎﻣﻄﻠﻮﺑﻲ ﺩﺭ ﭘﻲ ﺩﺍﺭﺩ )
  ﺑﺤﺚ
ﻴﻨﻲ ﻳﮏ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺷﺎﻳﻊ ﺍﻧﺪﻭﮐﺮﻳﻦ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟ
ﺛﻴﺮ ﻗﺮﺍﺭ ﺄﻫﺎﻱ ﻣﺘﻌﺪﺩ ﺭﺍ ﺗﺤﺖ ﺗﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺍﺭﮔﺎﻥﻣﻲ
ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﺩﺭ ﻫﻤﻪ ﺍﻓﺮﺍﺩﻱ ﮐﻪ ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ ATAﺩﻫﺪ.  ﻣﻲ
ﺍﻓﺮﺍﺩﻱ  ﻫﺎﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺭﺍ ﺩﺍﺭﻧﺪ ﻭﻧﺸﺎﻧﻪ ﻋﻼﺋﻢ ﻭ
ﺧﻄﺮ  ﺑﻪ ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﭘﺮ ﺀﮐﻪ ﺍﺯ ﻧﻈﺮ ﺍﺑﺘﻼ
ﺎﻱ ﻫﺧﺎﻧﻢ ( ﻭ۰۷ﺷﻮﻧﺪ ﻣﺜﻞ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﭘﻴﺮ ) ﻣﺤﺴﻮﺏ ﻣﻲ
ﺩﺭ  ﺷﻮﺩ ﻭ( ﺗﺴﺖ ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﭼﮏ ﻣﻲ۱۷ﺣﺎﻣﻠﻪ )
ﺳﺎﻝ ﻳﮏ  ۵ﺳﺎﻝ ﮐﻪ ﻋﻼﺋﻤﻲ ﻧﺪﺍﺭﻧﺪ ﻫﺮ  ۵۳ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺑﺎﻻﻱ 
  (.۲۷ﺑﺎﺭ ﺗﺴﺖ ﻋﻤﻠﮑﺮﺩ ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﭼﮏ ﺷﻮﺩ )
  
  
 ۰۹۳۱ﺑﻬﺎﺭ / ۱ ﺷﻤﺎﺭﻩ ﺳﺎﻝ ﭼﻬﺎﺭﺩﻫﻢ                                                                                                           /ﻃﺐ ﺟﻨﻮﺏ ۶۵
 
ﮐﻨﺪ ﮐﻠﻴﻪ ﮐﻮﺩﮐﺎﻥ ﺁﮐﺎﺩﻣﻲ ﮐﻮﺩﮐﺎﻥ ﺁﻣﺮﻳﮑﺎ ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ
 ﻣﺎﻫﮕﻲ ﻭ ۴-۶ﺩﺭ ﺳﻦ  (NWOD)ﺩﺍﻭﻥ  ﺳﻨﺪﺭﻡ ﺩﭼﺎﺭ
ﺎﻝ ﻳﮏ ﺑﺎﺭ ﺑﺮﺍﻱ ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺁﻥ ﻫﺮ ﺳ ﻣﺎﻫﮕﻲ ﻭ ۲۱ﺩﺭ ﺳﻦ 
  (.۳۷ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﻣﻮﺭﺩ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﻴﺮﻧﺪ )
  
ﻫﺎﻱ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ( ﺍﻧﺪﻳﮑﺎﺳﻴﻮﻥ۲ﺟﺪﻭﻝ ﺷﻤﺎﺭﻩ 
  ﺑﺎﺷﺪ. IUM ۰۱ﺗﺎ  ۴/۵ IUMﺑﻴﻦ  HSTﻭﻗﺘﻲ ﮐﻪ 
  ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ ﻳﺎ ﻗﺼﺪ ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ -
  ﺗﻴﺮﻭﻣﮕﺎﻟﻲ  -
  ﻋﻼﺋﻢ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ -
  ﺩﺭﺧﻮﺍﺳﺖ ﺑﻴﻤﺎﺭ  -
  ﻧﺎﺯﺍﻳﻲ ﻳﺎ ﺗﻨﺒﻠﻲ ﺗﺨﻤﺪﺍﻥ -
  ﺮﺩﮔﻲ ﻳﺎ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﺩﻭﻗﻄﺒﻲ ﺍﻓﺴ -
  ﺑﺮﺍﻱ ﺩﻭ ﺑﺎﺭ ﭼﮏ ﺷﺪﻩ ﺑﺎﺷﺪ L/UM8ﺑﻴﺶ ﺍﺯ *HST -
  ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎﺷﺪ  OPT -ITNA -
  ﺍﻓﺰﺍﻳﺶ ﻳﺎﺑﻨﺪﻩ  HST -
  ﻫﻴﭙﺮﻟﻴﭙﻴﺪﻣﻲ  -
  ۲ﺩﺍﻭﻥ  ﺳﻨﺪﺭﻡ** -
 ﺭﺳﺪﻣﻲ ۰۱ﺳﺎﻝ ﺑﻪ ﺑﺎﻻﻱ  ۳ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺩﺭ ﻃﻲ  L/UM8ﺑﻴﺶ ﺍﺯ  HSTﺍﮔﺮ *
  ﺑﺎﺷﺪ.ﻣﻲﻥ ﺟﺰ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﭘﺮﺧﻄﺮ ﺟﻬﺖ ﻇﻬﻮﺭ ﻫﻴﭙﻮﻓﻴﺰ ﺁﺷﮑﺎﺭ ﻭﺩﺍ ﺳﻨﺪﺭﻡ**
  
ﺍﻏﻠﺐ ﻣﺘﺨﺼﺼﺎﻥ ﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﻤﺎﻡ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ 
ﺳﺮﻣﻲ ﺑﻴﺶ  HSTﺳﻄﺢ  ﺑﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪﻱ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻭ
ﻟﻮﻭﺗﻴﺮﻭﮐﺴﻴﻦ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺷﻮﻧﺪ  ﺑﺎﻳﺪ ﺑﺎ LD/UI Lm ۰۱ ﺍﺯ
  ﺑﻴﻦ ﺁﻧﻬﺎ HST( ﻭﻟﻲ ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩﻱ ﮐﻪ ۵۷ﻭ  ۴۷)
  ﺑﺎﻳﺪ ﻋﻤﻞ ﮐﺮﺩ. ۱ﺍﻟﮕﻮﺭﻳﺘﻢﺑﺎﺷﺪ ﻃﺒﻖ  ۵ - ۰۱ LD/UI Lm
ﻫﺎﻱ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺗﻮﺍﻥ ﺍﻧﺪﻳﮑﺎﺳﻴﻮﻥﻲﻃﻮﺭ ﺧﻼﺻﻪ ﻣﺑﻪ
  ﺮ ﺧﻼﺻﻪ ﮐﺮﺩ.ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺟﺪﻭﻝ ﺯﻳ
 ۰۵-۰۷ﺑﻌﺪ ﺍﺯ ﺷﺮﻭﻉ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺑﺎ ﻟﻮﻭﺗﻴﺮﻭﮐﺴﻴﻦ ﺑﺎ ﺩﻭﺯ 
ﻣﻴﮑﺮﻭﮔﺮﻡ )ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺳﻦ( ﺳﻄﺢ ﺗﻴﺮﻭﮐﺴﻴﻦ ﺳﺮﻡ ﺑﺎﻳﺪ 
ﮔﻴﺮﻱ ﺷﻮﺩ، ﺩﻭﺯ ﺩﺍﺭﻭ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺷﻮﺩ. ﻫﻔﺘﻪ ﺍﻧﺪﺍﺯﻩ ۸ﭘﺲ ﺍﺯ 
ﺭﺳﻴﺪ ﺑﺎﻳﺪ  ﺳﺮﻡ ﺑﻪ ﻣﻴﺰﺍﻥ ﻃﺒﻴﻌﻲ HSTﺯﻣﺎﻧﻲ ﮐﻪ ﺳﻄﺢ 
  .ﻣﺎﻩ ﺑﻌﺪ ﻭﺳﭙﺲ ﺳﺎﻻﻧﻪ ﭼﮏ ﻧﻤﻮﺩ ۶ﻣﺠﺪﺩﺍ  HST
  ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﮐﻪ: ۲ﺍﺯ ﺟﺪﻭﻝ 
ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻳﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮﺯﺍﻱ ﻗﻠﺒﻲ -۱
ﻭﻋﺮﻭﻕ، ﻣﻘﺎﻭﻣﺖ ﺑﻪ ﺍﻧﺴﻮﻟﻴﻦ، ﺍﺧﺘﻼﻻﺕ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺩﺭ ﻣﻮﺭﺩ 
ﺧﻄﺮ ﺑﺮﺍﻱ  ،ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﭼﺮﺑﻲ، ﺍﺧﺘﻼﻝ ﺩﺭ ﮐﻴﻔﻴﺖ ﺯﻧﺪﮔﻲ
  ﺷﻮﺩ.ﻲﻣﺎﺩﺭ ﺩﺭ ﺣﻴﻦ ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ ﻣﺤﺴﻮﺏ ﻣ ﺟﻨﻴﻦ ﻭ
ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﺑﺎ ﻟﻮﻭﺗﻴﺮﻭﮐﺴﻴﻦ ﺑﺮﺍﻱ ﺗﻤﺎﻡ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻧﻲ -۲
 ﺷﻮﺩ.ﺩﺍﺭﻧﺪ ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ ۰۱ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺍﺯ  HSTﮐﻪ 
-ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮﻭﻳﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻳﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮﺯﺍﻱ ﻗﻠﺒﻲ -۳
ﺩﺭ  ﺑﺎﺷﺪ ﻭ ﺳﺎﻝ ﻣﻲ ۰۷ﺍﺯ  ﻋﺮﻭﻗﻲ ﺩﺭ ﺍﻓﺮﺍﺩ ﺟﻮﺍﻥ ﺗﺮ
 ﺩﺭ ﺍﻱ ﻭﺟﻮﺩ ﻧﺪﺍﺭﺩ ﻭﻫﻴﭻ ﺧﻄﺮ ﺍﺿﺎﻓﻪ ۰۷-۰۸ﺳﻨﻴﻦ 
ﻣﻤﮑﻦ ﺍﺳﺖ ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ  ﺳﺎﻝ ۰۸ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺍﺯ  ﺩﺍﻓﺮﺍ
 ﺩﺍﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ.
ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﺑﺎ ﻟﻮﻭﺗﻴﺮﻭﮐﺴﻴﻦ ﺑﺮﺍﻱ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻧﻲ ﮐﻪ -۴
  ﺷﻮﺩ.ﺫﮐﺮ ﺷﺪﻩ ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ ۲ﺩﺭ ﺟﺪﻭﻝ ﺷﻤﺎﺭﻩ 
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